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INTRODUZIONE	  
	  Numerosi	   lavori	   in	   letteratura	  hanno	  studiato	   la	  disfunzione	  polmonare	  secondaria	  a	  danno	  cerebrale	  acuto,	  la	  cui	  incidenza	  riportata	  è	  del	  20-­‐25%,	  valutandone	  anche	  i	  possibili	  effetti	  negativi	  sul	  danno	  cerebrale	  stesso.	  	  Dopo	   l’iniziale	   ipotesi	   dell’iperattività	   simpatica	   (“blast	   injury	   theory”)	   come	   meccanismo	  patogenetico	  del	  danno	  polmonare	  (il	  cosiddetto	  “edema	  polmonare	  neurogenico”)	  (Mascia	  l:	  
Int	  Care	  Med	  1998)	  che	  ben	  spiega	  l’insorgenza	  di	  A.L.I.	  /	  A.R.D.S.	  precoce	  entro	  le	  prime	  24-­‐48	  ore	  dall’evento	  neurologico,	   	  è	  stata	  recentemente	   ipotizzata	   la	   teoria	  del	   “doppio	  colpo”	  (Mascia	  L.	  Neurocrit	  Care	  2009)	  che	  può	  spiegare	  anche	  l’insorgenza	  più	  tardiva	  del	  danno	  polmonare:	  il	  danno	  cerebrale	  acuto	  	  induce	  una	  reazione	  infiammatoria	  sistemica	  citochino-­‐mediata	   che	   a	   sua	   volta	   causa	   un	   incremento	   della	   permeabilità	   capillare	   con	   infiltrazione	  alveolare:	   in	   questo	  modo	   il	   polmone	   subirebbe	   il	   “primo	   colpo”	   nel	   senso	   che	   diverrebbe	  molto	   più	   suscettibile	   e	   vulnerabile	   nel	   	   subire	   un	   danno	   da	   ventilazione	   	   se	   esposto	   a	  modalità	   ventilatorie	   	   che	   possono	   indurre	   V.I.L.I.,	   così	   	   come	   accade	   nell’A.L.I.	   /	   A.R.D.S.;	  poiché	  	  la	  modalità	  di	  ventilazione	  meccanica	  nel	  paziente	  con	  grave	  danno	  cerebrale	  acuto	  e	  rischio	  di	   ipertensione	  endocranica	  è	  finalizzata	  a	  mantenere	   livelli	  di	  PaCO2	  inferiore	  ai	  40	  mmHg,	   utilizzando	   quindi	   alti	   volumi	   tidalici	   e	   bassi	   livelli	   di	   P.E.E.P.	   per	   evitare	   possibile	  ostacolo	   al	   ritorno	   venoso	   cerebrale,	   spesso	   si	   può	   incorrere	   in	   barotrauma	   o	   stress	  meccanico	  o	  atelectrauma,	  con	  conseguente	  “secondo	  colpo”	  e	  insorgenza	  di	  A.L.I.	  /	  A.R.D.S.;	  a	  questo	   punto	   diviene	   drammatico	   il	   dover	   scegliere	   tra	   una	   modalità	   di	   ventilazione	  rispettosa	   del	   polmone	   danneggiato	   e	   una	   modalità	   di	   ventilazione	   utile	   al	   controllo	  dell’ipertensione	  endocranica.	  In	  questo	  senso	  è	  stato	  studiato	  l’effetto	  della	  P.E.E.P.	  applicata	  nella	   strategia	   ventilatoria	   dell’A.L.I.	   /	   A.R.D.S.	   sul	   danno	   cerebrale	   acuto	   e	   ipertensione	  endocranica,	  con	  risultati	  non	  concordi.	  La	   comparsa	   di	   danno	   polmonare	   anche	   di	   grado	   severo	   fino	   all’A.R.D.S.	   	   potrebbe	   non	  modificare	   la	   prognosi	   neurologica	   (Salim	   A.	   	   Injury	   2008),	   anche	   se	   molti	   lavori	  documentano	  invece	  un	  rischio	  maggiore	  di	  morte	  e	  di	  evoluzione	  negativa	  a	   lungo	  termine	  (stato	  vegetativo	  o	  stato	  di	  minima	  coscienza)	  (Holland	  M.C.	  	  J	  	  Trauma	  2003).	  Un	  altro	  evento	  che	  porta	  a	  disfunzione	  polmonare	  nel	  paziente	  con	  trauma	  cranico	  grave	  è	  la	  frequente	  insorgenza	  di	  polmonite	  legato	  all’inalazione	  di	  materiale	  faringeo	  che	  avviene	  o	  al	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momento	  della	  perdita	  di	  coscienza	  (early	  pneumonia)	  o	  dopo	  la	  5-­‐7°	  giornata,	  associata	  alla	  ventilazione	  meccanica	  invasiva	  (late	  pneumonia).	  Un	   ultimo	   meccanismo	   chiamato	   in	   causa	   per	   spiegare	   il	   danno	   polmonare	   secondario	   al	  danno	   cerebrale	   è	   l’effetto	   iatrogeno	  della	   ipertensione	  e	   ipervolemia	   talvolta	  utilizzate	  per	  mantenere	   una	   buona	   pressione	   di	   perfusione	   cerebrale	   in	   pazienti	   con	   ipertensione	  endocranica	  (Contant	  CF	  	  J	  Neurosurgery	  2001).	  Tutta	   questa	   vasta	   mole	   di	   studi	   prende	   come	   primum	   movens	   il	   danno	   cerebrale	   acuto,	  cercando	   di	   capire	   quanto	   e	   come	   questo	   danno	   cerebrale	   causi	   danno	   polmonare	   ed	  eventualmente	   se	   il	   danno	   polmonare	   secondario	   a	   sua	   volta	   peggiori	   o	   meno	   il	   danno	  cerebrale.	  	  Molto	  poco	  studiata	  è	  invece	  la	  interazione	  tra	  il	  danno	  polmonare	  traumatico	  co-­‐esistente	  al	  danno	  cerebrale	  acuto	  e	  la	  prognosi	  neurologica;	  in	  particolare	  non	  ci	  sono	  lavori	  che	  studino	  in	  fase	  acuta	  	  l’effetto	  del	  danno	  polmonare	  traumatico	  sul	  co-­‐esistente	  danno	  cerebrale.	  Scopo	   di	   questo	   studio	   è	   valutare	   in	   maniera	   retrospettiva	   pazienti	   politraumatizzati	   con	  danno	   cerebrale	   grave	   in	   coma	   (G.C.S.	   ≤	   8)	   con	   co-­‐esistente	   danno	   polmonare	   severo,	  studiando	  l’effetto	  del	  danno	  polmonare	  sull’evoluzione	  del	  danno	  cerebrale.	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ALI/ARDS	  IN	  PAZIENTI	  CON	  TRAUMA	  CRANICO	  
	  
ALI/ARDS	  ALI	  (Acute	  Lung	  Injury)	  ed	  ARDS	  (Acute	  Respiratory	  Distress	  Syndrome)	  rappresentano	  due	  condizioni	  patologiche	  caratterizzate	  da	  grave	  insufficienza	  respiratoria	  acuta	  conseguente	  ad	  edema	  polmonare	  “lesionale”,	  derivato	  cioè	  da	  un	  danno	  ed	  un	  aumento	  della	  permeabilità	  a	  carico	  della	  barriera	  alveolo-­‐capillare.	  	  Entrambe	  le	  condizioni	  determinano:	  -­‐ marcata	  ipossiemia	  ad	  esordio	  acuto	  -­‐ ridotta	  compliance	  polmonare	  -­‐ infiltrati	  polmonari	  diffusi	  bilaterali	  -­‐ assenza	   di	   segni	   clinici	   di	   edema	  polmonare	   cardiogeno	   (pressione	   di	   incuneamento	  nell’arteria	  polmonare	  <18	  mmHg).	  ALI	   ed	  ARDS	   si	   differenziano	  per	   la	   gravità	  del	   quadro	   respiratorio	   sulla	   base	  del	   rapporto	  PaO2/FiO2	  all’emogasanalisi,	  per	  cui	  si	  ha:	  
• PaO2/FiO2	  <	  300	  	  ALI	  
• PaO2/FiO2	  <	  200	  	  ARDS	  L’eziologia	   di	   ALI	   ed	   ARDS	   è	   molteplice	   (tuttora	   non	   del	   tutto	   conosciuta)	   e	   riconosce	   sia	  eventi	   patologici	   che	   agiscono	   direttamente	   e	   primitivamente	   sul	   polmone,	   che	   patologie	   a	  partenza	   extrapolmonare	   e	   che	   intervengono	   sul	   polmone	   secondariamente.	   Il	   primo	  determina	   uno	   stimolo	   tossico	   diretto,	   come	   nel	   caso	   di	   aspirazione	   di	   contenuto	   gastrico,	  inalazione	   di	   sostanze	   tossiche	   o	   trauma	   toracico	   chiuso.	   Il	   secondo	   meccanismo	   è	   più	  frequente,	   ma	   meno	   conosciuto;	   insulti	   sistemici	   (sepsi,	   trauma,	   politrasfusioni,	   interventi	  cardiochirurgici,	   pancreatiti)	   determinano	   il	   rilascio	   di	   numerosi	  mediatori	   come	   fattore	   di	  necrosi	  tumorale	  (TNF),	  ossido	  nitrico	  (NO),	  polimorfonucleati	  (PNM),	  responsabili	  dei	  danni	  polmonari,	  che	  si	  riscontrano	  nell'ALI/ARDS.	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Cause	  di	  ALI/ARDS	  •	  Ipertensione	  endocranica	  	  •	  Lesioni	  polmonari	  (contusione,	  infezione,	  radiazioni,	  gas	  irritanti)	  	  •	  Pancreatite	  	  •	  Sepsi	  	  •	  Trasfusioni	  multiple	  	  •	  Politrauma	  ed	  ustioni	  	  •	  CID	  	  •	  Shock	  	  •	  Insufficienza	  epatica	  	  •	  Bypass	  cardiopolmonare	  	  •	  Chetoacidosi	  diabetica	  	  •	  Uremia	  	  •	  AIDS	  	  •	  Tossici	  (farmaci,	  glicole	  etilenico,	  chemioterapici)	  	  •	  Embolia	  da	  liquido	  amniotico	  e	  gassosa.	  	  La	   fase	   acuta	   dell'ALI/ARDS	   è	   caratterizzata	   da	   un	   afflusso	   di	   fluido	   ricco	   di	   proteine	  (essudato)	  negli	   spazi	   alveolari	   per	   alterazione	   strutturale	   ed	   aumentata	  permeabilità	  della	  barriera	   alveolo-­‐capillare.	   Un	   ruolo	   importante	   è	   giocato	   dai	   PMN	   neutrofili	   che	   si	  accumulano	  precocemente	  nelle	  sedi	  interessate	  dalla	  lesione	  e	  provvedono	  a	  perpetuare	  ed	  amplificare	   il	   danno	   infiammatorio	   che	   è	   iniziato	   e	   mantenuto	   da	   una	   rete	   complessa	   di	  citochine	  (IL-­‐8,	  IL-­‐1,	  IL-­‐10,	  MIF)	  e	  altri	  mediatori	  prodotti	  localmente	  da	  vari	  tipi	  cellulari.	  La	   fisiopatologia	   ed	   il	   quadro	   anatomopatologico	   dell'ARDS	   sono	   distinti	   in	   tre	   stadi	   che	   si	  susseguono	  in	  un	  periodo	  di	  giorni/settimane:	  1)	   stadio	   essudativo:	   caratterizzato	   da	   accumulo	   di	   eccessivo	   fluido,	   proteine	   e	   cellule	  infiammatorie	  provenienti	  dai	  capillari	  alveolari	  e	  che	  vanno	  ad	  occupare	  gli	  spazi	  alveolari;  
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2)	  stadio	  fibroproliferativo:	   in	  questa	  fase	  il	  tessuto	  connettivo	  ed	  altri	  elementi	  strutturali	  si	  depositano	   nel	   polmone,	   in	   seguito	   alla	   permanenza	   dello	   stimolo	   nocivo	   iniziale,	   e	   si	  sostituiscono	  in	  parte	  al	  parenchima	  polmonare;	  3)	   stadio	   della	   risoluzione	   e	   della	   guarigione:	   dopo	   la	   fase	   acuta,	   alcuni	   pazienti	   hanno	   un	  progressivo	  miglioramento	  e	  una	  risoluzione	  del	  quadro;	  altri	  invece	  hanno	  una	  progressione	  verso	   la	   fibrosi,	   in	   cui	   gli	   spazi	   alveolari	   si	   riempiono	   di	   cellule	   mesenchimali	   e	   dei	   loro	  prodotti.	  L'evoluzione	  fibrosante	  è	  associata	  ad	  una	  prognosi	  peggiore.	  L’ALI/ARDS	   si	   presenta	   con	   il	   quadro	   dell’insufficienza	   respiratoria	   acuta	   refrattaria	   alla	  somministrazione	  di	  ossigeno,	  associata	  ai	  segni	  della	  causa	  scatenante.	  L’ipossiemia	  è	  il	  risultato	  di	  un	  processo	  di	  accumulo	  di	  liquido	  dapprima	  nell’interstizio	  poi	  nell’alveolo	  responsabile	  della	   formazione	  di	  zone	  escluse	  dalla	  ventilazione	  e	  quindi	  di	  uno	  shunt	   intrapolmonare.	   In	   circa	   la	   metà	   dei	   pazienti	   affetti	   da	   ALI/ARDS	   il	   polmone	   si	  comporta	  come	  se	  fosse	  costituito	  da	  due	  vasti	  compartimenti:	  uno	  ventilato	  e	  perfuso,	  l’altro	  solo	   perfuso.	   Nell’altro	   50%	   di	   pazienti	   la	   distribuzione	   del	   V/Q	   non	   ha	   carattere	   così	  radicalmente	   definito,	   in	   quanto	   esistono	   zone	   che	   mantengono	   la	   perfusione,	   ma	   che	  risultano	  scarsamente	  ventilate:	  sono	  zone	  parzialmente	  colpite,	  chiuse	  durante	  l’espirazione,	  ma	  ancora	  capaci	  di	  aprirsi	  durante	  l’inspirazione.	  Le	  cause	  di	  ipossiemia	  nell’ALI/ARDS	  sono	  dunque	  da	  ricercare	  nell’esistenza	  di	  un	  shunt.	  Quanto	  più	  grave	  è	  lo	  shunt	  tanto	  più	  grave	  è	  l’ipossiemia.	  Altra	   caratteristica	   dell’ALI/ARDS	   è	   la	   riduzione	   della	   compliance	   statica	   del	   sistema	  respiratorio.	   Tale	   riduzione	   sarebbe	   secondaria	   alle	   modificazioni	   viscoelastiche	   del	  parenchima	  polmonare	  per	   le	  alterazione	  patologiche	  (edema	  interstiziale,	  edema	  alveolare,	  fibrosi).	  Queste	  ultime,	  infatti,	  provocherebbero	  una	  riduzione	  sensibile	  di	  spazi	  aerei	  aperti.	  Indice	   della	   riduzione	   della	   compliance	   polmonare	   è	   la	   riduzione	   della	   capacità	   funzionale	  residua	   (CFR).	  Quest’ultima,	   somma	  del	  volume	  di	   riserva	  espiratoria	  e	  del	  volume	  residuo,	  rappresenta	  il	  volume	  polmonare	  che	  effettivamente	  partecipa	  agli	  scambi	  respiratori	  ed	  è	  il	  risultato	   dell’equilibrio	   delle	   due	   forze	   elastiche,	   ad	   azione	   opposta,	   applicate	   al	   sistema	  respiratorio	  (tendenza	  del	  polmone	  a	  retrarsi	  e	  tendenza	  della	  gabbia	  toracica	  ad	  espandersi).	  La	  capacità	   funzionale	  residua	  (CFR)	  è	  costantemente	  ridotta	  nell’ALI/ARDS	  sia	  per	   l’edema	  interstiziale,	   che	   aumenta	   la	   pressione	   perialveolare,	   sia	   per	   la	   distruzione	   del	   sistema	  surfactante.	  Un	  parametro	  utile	  per	  valutare	  le	  caratteristiche	  morfofunzionali	  del	  polmone	  in	  caso	   di	   ALI/ARDS	   è	   la	   misurazione	   durante	   la	   ventilazione	   meccanica	   della	   Pressione	   di	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Plateau	   (Pplateau);	   essa	   rappresenta	   un	   indice	   dell’elastanza	   del	   sistema	   polmone	   più	   parete	  toracica.	   Viene	  misurata	   al	   termine	   dell’inspirazione	   tramite	   la	  momentanea	   occlusione	   del	  circuito	  espiratorio,	   in	  assenza	  di	   flussi	  aerei	  e	  quindi	   indipendente	  dalle	  resistenze	  ai	   flussi	  stessi	  ma	  legata	  soltanto	  alle	  forze	  di	  ritorno	  elastico	  di	  polmone	  e	  cassa	  toracica.	  Nei	  pazienti	  con	  ALI/ARDS	  si	  riscontrano	  valori	  spesso	  superiori	  ai	  30	  cmH2O.	  Nel	  piccolo	  circolo	  si	  riscontra	  un	  aumento	  della	  PAP	  e	  delle	  resistenze	  vascolari	  periferiche.	  L’aumento	   della	   PAP	   è	   secondario	   alla	   presenza	   di	   trombi	   intracapillari,	   alla	   compressione	  estrinseca	  dei	  capillari	  (edema	  interstiziale),	  alla	  vasocostrizione	  ipossica	  ed	  alla	  distruzione	  del	  parenchima	  polmonare.	  Nel	  circolo	  sistemico,	   in	  corso	  di	  ALI/ARDS	  è	  presente	  uno	  stato	   iperdinamico	  con	  aumento	  della	  gittata	  cardiaca	  e	  riduzione	  delle	  resistenze	  periferiche.	  Clinicamente	   l’ALI/ARDS	   può	   manifestarsi	   in	   modo	   diverso	   e	   spesso	   associata	   al	   quadro	  sintomatologico	   della	   causa	   scatenante.	   La	   fase	   iniziale	   (fase	   essudativa)	   è	   caratterizzata	  dall’insorgenza	   di	   ipossia	   ingravescente	   accompagnata	   da	   dispnea,	   polipnea,	   ansia	   e	  irrequietezza	   che	   non	   sempre	   risultano	   responsivi	   all’ossigeno	   terapia.	   La	   fase	  fibroproliferativa,	   è	   caratterizzata	   da	   un	   quadro	   clinico	   variabile	   dal	   punto	   di	   vista	   degli	  scambi	   gassosi.	   Il	   paziente	   diventa	   dipendente	   dal	   ventilatore	   ed	   è	   estremamente	   sensibile	  alle	   superinfezioni	   batteriche.	   La	   fase	   di	   guarigione	   è	   caratterizzata	   da	   una	   graduale	  risoluzione	   dell'ipossiemia	   e	   da	   un	   miglioramento	   della	   compliance.	   In	   questa	   fase,	   gli	  addensamenti	   radiografici	   si	   risolvono	   completamente.	  In	   alcuni	   casi,	   tuttavia,	   la	   malattia	  progredisce	   verso	   l'alveolite	   fibrosante	   con	   persistente	   ipossiemia,	   aumento	   dello	   spazio	  morto	  alveolare	  e	  ulteriore	  riduzione	  della	  compliance.	  Si	  può	  avere	  ipertensione	  polmonare.	  Di	   estrema	   gravità	   risulta	   l’ARDS	   associata	   a	   MOF	   (multiorgan	   failure);	   essa	   trova	   la	   sua	  origine	  in	  un	  episodio	  settico	  ed	  è	  caratterizzata	  da	  ipossiemia	  refrattaria,	  ipercapnia,	  acidosi	  lattica,	  ipotensione	  e	  bradicardia	  (shock).	  
	  
TRAUMA	  CRANICO	  ED	  ALI/ARDS	  Il	  riscontro	  di	  ALI/ARDS	  nel	  paziente	  con	  trauma	  cranico	  severo	  isolato	  (in	  assenza	  di	  trauma	  toracico	  e/o	  aspirazione	  di	  materiale	  gastrico)	  è	  stato	  per	  anni	  oggetto	  di	  studi	  per	  quel	  che	  riguarda	  i	  meccanismi	  fisiopatologici	  responsabili	  del	  danno	  polmonare;	  il	  cosiddetto	  edema	  polmonare	  neurogeno	  (NPE)	  riscontrato	  nel	  20%	  di	  questi	  pazienti,	  non	  riconosce	  ad	  oggi	  una	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singola	   eziopatogenesi	  ma	   recentemente	   nuove	   ipotesi	   sono	   state	   formulate	   per	   cercare	   di	  spiegare	  il	  fenomeno	  sulla	  base	  dell’evidenza	  clinica.	  Una	  teoria	  interessante	  è	  la	  cosiddetta	  “blast	  injury	  theory”	  secondo	  la	  quale,	  in	  seguito	  ad	  un	  trauma	   cranico	   severo	   con	   conseguente	   aumento	   della	   pressione	   intracranica	   (ICP),	  l’organismo	   risponde	   con	   uno	   stimolo	   adrenergico	   ed	   aumento	   significativo	   delle	  catecolamine	  circolanti.	  Il	  tutto	  si	  traduce	  in	  un	  aumento	  della	  pressione	  arteriosa	  finalizzato	  al	   mantenimento	   di	   un	   adeguato	   flusso	   ematico	   cerebrale	   ed	   una	   sufficiente	   pressione	   di	  perfusione	   cerebrale.	   Tale	   aumento	   pressorio	   si	   ripercuote	   anche	   a	   livello	   della	   pressione	  idrostatica	   nei	   capillari	   polmonari	   con	   aumento	   del	   filtrato	   a	   livello	   dell’interstizio	   alveolo-­‐capillare.	   Il	   liquido	   filtrato	   risulta	   talora	   ricco	   in	   proteine	   (circa	   nel	   50-­‐60%	   dei	   casi)	   e	   gli	  autori	  non	  sono	  ancora	  riusciti	  a	  chiarire	  se	  l’aumento	  della	  pressione	  idrostatica	  capillare	  è	  sufficiente	  da	   sola	   a	  determinare	   il	   passaggio	  di	  proteine	  nell’interstizio	   	   o	   se	   la	  membrana	  alveolo	  capillare	  risulta	  direttamente	  danneggiata	  in	  seguito	  allo	  stimolo	  adrenergico.	  Recentemente,	  accanto	  a	  questa	  teoria	  ha	  preso	  campo	  un	  diverso	  meccanismo	  fisiopatologico	  capace	   di	   spiegare	   il	   danno	   polmonare	   nel	   trauma	   cranico	   severo	   isolato,	   affiancandosi	   ed	  associandosi	  alla	  “blast	  injury	  theory”.	  Si	  tratterebbe	  di	  una	  reazione	  infiammatoria	  sistemica	  attivata	   a	   livello	   cerebrale	   in	   seguito	   al	   un	   trauma	   cranico	   severo,	   con	   conseguente	  produzione	   cerebrale	   e	   rilascio	   a	   livello	   della	   circolazione	   sistemica	   di	   numerose	   citochine	  pro-­‐infiammatorie	   fra	   le	   quali	   spiccano	   IL-­‐1,	   IL-­‐6	   e	   TNF-­‐α.	   Esse	   sarebbero	   in	   grado	   di	  determinare	   e	   sostenere	   una	   reazione	   infiammatoria	   sistemica,	   principalmente	   polmonare,	  specialmente	  se	  associate	  ad	  un	  danno	  della	  membrana	  alveolo-­‐capillare	  come	  proposto	  nella	  “blast	  injury	  theory”.	  
	  
DOUBLE	  HIT	  MODEL	  Sulla	   base	   di	   tali	   teorie	   e	   sull’evidenza	   clinica,	   recentemente	   è	   stato	   proposto	   un	   modello	  fisiopatologico	   in	  grado	  di	   spiegare	   lo	  sviluppo	  di	  una	  disfunzione	  d’organo	  associata	  ad	  un	  trauma	   cranico	   severo,	   il	   cosiddetto	   “Double	   hit	   model”	   (L.	   Mascia,	   “Acute	   lung	   injury	   in	  patients	  with	  severe	  brain	  injury:	  a	  double	  hit	  model”,	  Neurocritical	  Care	  2009).	  Secondo	  questo	  modello,	  in	  seguito	  ad	  un	  trauma	  cranico	  severo	  si	  verificano	  eventi	  in	  grado	  di	  determinare	  un	  danno	  a	  livello	  polmonare	  (“first	  hit”);	  tali	  eventi	  sono	  rappresentati	  dallo	  stimolo	  adrenergico	  della	  “blast	  injury	  theory”	  in	  grado	  di	  aumentare	  la	  pressione	  idrostatica	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e	   la	   permeabilità	   capillare	   polmonare,	   e	   dalla	   reazione	   infiammatoria	   sistemica	   a	   partenza	  cerebrale	  menzionata	  precedentemente.	  Una	  volta	  innescato,	  tale	  sistema	  è	  in	  grado	  di	  creare	  a	   livello	   polmonare	   una	   particolare	   vulnerabilità	   verso	   stimoli	   che	   in	   condizioni	   normali	  sarebbero	  più	  facilmente	  tollerati	  dal	  polmone	  stesso,	  quali	  infezioni,	  ventilazione	  meccanica	  e	   procedure	   chirurgiche	   (“second	   hit”).	   Si	   sviluppano	   così	   più	   facilmente	   quadri	   di	  insufficienza	  respiratoria	  acuta	  come	  ALI/ARDS	  i	  quali	  necessitano	  di	  trattamenti	  particolari	  anche	   dal	   punto	   di	   vista	   della	   ventilazione	   meccanica.	   Il	   tutto	   si	   traduce	   in	   un	   insulto	  secondario	  a	  livello	  cranico	  con	  peggioramento	  del	  quadro	  clinico.	  Come	   noto,	   infatti,	   il	   paziente	   affetto	   da	   ALI/ARDS	   necessita	   di	   ventilazione	   meccanica	  “protettiva”	   (VT	   6-­‐8	   ml/Kg	   ed	   elevata	   FR	   )	   al	   fine	   di	   garantire	   uno	   stress	   minore	   sul	  parenchima	   polmonare	   e	   garantire	   una	   sufficiente	   ossigenazione	   del	   sangue	   arterioso.	  Numerosi	   studi	   sottolineano	   l’importanza	  di	  non	  ventilare	   i	   pazienti	   con	  ALI/ARDS	   con	  alti	  volumi	   tidalici	   al	   fine	  di	   evitare	   il	   cosiddetto	  danno	  polmonare	   indotto	  da	   ventilatore	   (VILI	  ventilator-­‐induced	   lung	   injury);	   infatti	   i	   fattori	  che	  sostengono	   lo	  sviluppo	  questa	  sindrome,	  clinicamente	  e	  morfologicamente	  simile	  all’ARDS,	  sono:	  1)	   aumento	   della	   permeabilità	   di	   membrana	   alveolo-­‐capillare	   da	   eccessiva	   distensione	  polmonare	   durante	   ventilazione	   meccanica	   usando	   volumi	   tidalici	   elevati	   (volutrauma),	  piuttosto	  che	  pressioni	  di	  insufflazione	  maggiori	  (barotrauma);	  2)	   collasso	   delle	   unità	   alveolari	   alla	   fine	   dell’espirazione	   ed	   apertura	   forzata	   durante	  l’inspirazione	  con	  danneggiamento	  dell’alveolo	  stesso	  (atelectrauma);	  3)	  una	  ventilazione	  meccanica	  traumatica	  porta	  al	  rilascio	  locale	  e	  sistemico	  di	  mediatori	  del	  processo	  infiammatorio	  da	  parte	  dei	  tessuti	  danneggiati,	  in	  questo	  caso	  l’alveolo	  (biotrauma).	  La	  ventilazione	  “protettiva”	  determina	  però	  un	  aumento	  più	  o	  meno	  considerevole	  della	  PaCO2	  (ipercapnia	  permissiva).	  Purtroppo,	  l’ipercapnia	  rappresenta	  uno	  degli	  elementi	  responsabili	  dell’aumento	  della	  pressione	  intracranica	  per	  vasodilatazione	  delle	  arterie	  cerebrali.	  Ragionamento	   analogo	   si	   pone	   per	   l’utilizzo	   della	   PEEP	   (pressione	   positiva	   di	   fine	  espirazione),	  essenziale	  nei	  pazienti	  con	  ALI/ARDS,	  capace	  di	  migliorare	  gli	  scambi	  respiratori	  e	   la	   PaO2	   (mantenendo	   aperti	   gli	   alveoli	   nel	   polmone	   precedentemente	   reclutato)	   ma	  aumentando	   in	   maniera	   indiretta	   la	   pressione	   intracranica	   ed	   il	   danno	   a	   livello	   cerebrale,	  attraverso	   l’aumento	   della	   pressione	   intratoracica	   con	   incremento	   della	   pressione	   atriale	  destra	  e	  riduzione	  del	  ritorno	  venoso.	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Secondo	   il	   “double	   hit	   model”	   è	   facile	   comprendere	   come	   il	   trauma	   cranico	   severo	   possa	  determinare	   fenomeni	   patologici	   importanti	   a	   livello	   sistemico	   e	   soprattutto	   a	   livello	  polmonare	  (ALI/ARDS)	  e	  come,	  una	  volta	  innescati	  questi	  processi,	  siano	  in	  grado	  a	  loro	  volta	  di	   sostenere	   ed	   amplificare	   il	   danno	  a	   livello	   cranico.	   Si	   innesca	  un	   circolo	   vizioso	   tra	   “first	  
hit”,	   ovvero	   il	   danno	   cranico	   che	   agisce	   a	   livello	   polmonare,	   e	   “second	   hit”	   con	   il	  peggioramento	  del	  quadro	  polmonare,	  la	  possibile	  insorgenza	  di	  ALI/ARDS,	  che	  si	  ripercuote	  secondariamente	  a	  livello	  cranico	  (vedi	  figura).	  	  
	  
Schema	  tratto	  da	  “Acute	  lung	  injury	  in	  patients	  with	  severe	  brain	  injury:	  a	  double	  hit	  model”,	  L.	  Mascia,	  Neurocritical	  Care	  2009.	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EFFETTI	  DEL	  TRAUMA	  TORACICO	  SUL	  TRAUMA	  CRANICO	  
	  
TRAUMA	  CRANICO	  Il	   trauma	   cranico	   si	   realizza	   quando	   una	   forza	   esterna	   agisce	   traumaticamente	   su	   testa	   ed	  encefalo.	  I	   traumi	   cranici	   possono	   essere	   classificati	   a	   fini	   pratici	   in	   base	   al	   meccanismo	   di	   lesione	  (chiuso	  o	  penetrante),	  alla	  morfologia	  della	  lesione	  ed	  alla	  gravità	  della	  lesione;	  quest’ultimo	  criterio	   ci	   permette	   di	   standardizzare	   la	   gravità	   della	   lesione	   sulla	   base	   del	   Glasgow	   Coma	  Scale	  in:	  -­‐ trauma	  cranico	  lieve	  se	  GCS	  è	  uguale	  a	  14-­‐15;	  -­‐ trauma	  cranico	  moderato	  se	  GCS	  è	  compreso	  tra	  9	  e	  13;	  -­‐ trauma	  cranico	  grave	  se	  GCS	  è	  minore	  o	  uguale	  a	  8.	  	  	  
Glasgow	  Coma	  Scale	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Dal	  punto	  di	  vista	  dell’eziopatogenesi	  si	  possono	  identificare	  due	  meccanismi	  di	  danno:	  -­‐ forze	  impulsive	  o	  inerziali,	  in	  grado	  di	  provocare	  brusche	  accelerazioni	  e	  decelerazioni,	  e	  che	  spesso	  sono	  alla	  base	  di	  un	  danno	  assonale	  diffuso;	  -­‐ forze	  d’impatto,	  alla	  base	  di	  lesioni	  e	  sintomi	  focali.	  Le	  lesioni	  cerebrali	  che	  si	  verificano	  dopo	  il	  trauma	  possono	  essere	  distinte	  in:	  -­‐ lesioni	  primarie,	  compaiono	  al	  momento	  del	  trauma	  e	  dipendono	  dalla	  gravità	  di	  esso;	  -­‐ lesioni	   secondarie,	   complicanza	   delle	   lesioni	   primarie,	   sono	   di	   natura	   anossico-­‐ischemica	  e	  possono	  dipendere	  da	  cause	  intra	  ed	  extra	  craniche.	  Per	  meglio	  comprendere	  i	  meccanismi	  del	  danno	  cerebrale	  secondario	  è	  opportuno	  ricordare	  che	   l’encefalo	   è	   un	   organo	   con	   elevato	   fabbisogno	   energetico/ossigeno,	   il	   quale	   viene	  garantito	  in	  maniera	  continua	  da	  un	  adeguato	  flusso	  ematico	  cerebrale.	  Tale	  flusso,	  in	  media	  di	   750	   ml/min,	   può	   subire	   variazioni	   in	   base	   alle	   richieste	   metaboliche	   dell’encefalo	   ed	   è	  correlato	  fisiologicamente	  alla	  pressione	  di	  perfusione	  cerebrale	  (CPP	  	  Pressione	  Arteriosa	  Media	  –	  Pressione	  Intracranica)	  e	  dai	  sistemi	  di	  autoregolazione	  pressoria	  e	  chimica	  (PaO2	  e	  PaCO2)	  dei	  vasi	  cerebrali.	  Una	  CPP	  di	  almeno	  60-­‐70	  mmHg	  (PAM	  circa	  90	  mmHg	  –	  PIC	  circa	  20	  mmHg)	  è	  in	  grado	  di	  soddisfare	  il	  fabbisogno	  di	  substrati	  dell’encefalo.	  All’interno	   della	   scatola	   cranica,	   inestensibile,	   è	   presente	   una	   pressione,	   definita	   PIC	  (Pressione	   Intracranica,	   V.N.<20	  mmHg)	   determinata	   dalle	   strutture	   presenti	   all’interno	   di	  essa:	  encefalo,	  sangue	  e	  liquor.	  Qualsiasi	  causa	  capace	  di	  aumentare	  la	  pressione	  intracranica	  espone	   il	   sistema	   al	   rischio	   di	   una	   riduzione	   sostanziale	   della	   pressione	   di	   perfusione	  cerebrale	   e	   di	   conseguenza	   alla	   sofferenza	  dei	   neuroni	   in	   assenza	  di	   substrati.	   Per	   aumenti	  contenuti	  e	  non	  particolarmente	  repentini	  della	  pressione	  intracranica,	  il	  nostro	  organismo	  è	  in	  grado	  di	  compensare	  e	  correggere	   la	  situazione	  agendo	  sulla	  pressione	  arteriosa,	  sui	  vasi	  cerebrali,	  sul	  liquor	  cefalorachidiano,	  ma	  tutto	  entro	  una	  certa	  soglia,	  oltrepassata	  la	  quale	  ad	  un	  ulteriore	  aumento	  della	  pressione	  intracranica	  si	  osserva	  una	  riduzione	  importante	  della	  pressione	   di	   perfusione	   cerebrale	   ed	   un	   danno	   di	   tipo	   anossico-­‐ischemico	   (secondario).	   Le	  cause	  di	  aumento	  della	  PIC	  si	  distinguono	  in	  intra	  ed	  extra	  craniche.	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Cause	  intracraniche	  
• masse	  in	  espansione	  
• edema	  cerebrale	  
• idrocefalo	  
• iperemia	  per	  alterata	  autoregolazione.	  
Cause	  extracraniche	  
• iperemia	  arteriosa:	  	  	  ipercapnia	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  ipossia	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  brivido	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  dolore	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  febbre	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  stimoli	  viscerali	  
• diminuzione	  del	  drenaggio	  venoso:	  	  	  malposizionamento	  della	  testa	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  disadattamento	  al	  ventilatore	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  tosse	  
• cause	  sistemiche:	  	  	  alterazioni	  dell’equilibrio	  acido-­‐base	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  iponatriemia	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  ipoosmolarità	  plasmatica.	  Un	   corretto	   inquadramento	   diagnostico	   ed	   un	   adeguato	   monitoraggio	   sono	   alla	   base	   del	  trattamento	   del	   trauma	   cranico.	   Infatti	   la	   valutazione	   di	   una	   lesione	   primaria	   ed	   il	   suo	  trattamento	   è	   da	   considerarsi	   tanto	   importante	   quanto	   la	   possibilità	   di	   diagnosticare	   e	  trattare	   precocemente	   una	   lesione	   ischemica	   secondaria	   che	   può	   creare	   un	   deficit	   di	  perfusione	   cerebrale.	   Tutto	   ciò	   è	   possibile	   grazie	   ad	   un	   monitoraggio	   multiparametrico	   e	  multidisciplinare	  che	  si	  basa	  sull’esame	  clinico,	  neuroradiologico,	  strumentale	  sistemico	  (EGA,	  esami	   ematochimici,	   PV),	   strumentale	   cerebrale	   (monitoraggio	   PIC	   con	   catetere	  intraventricolare	   o	   intraparenchimale).	   Il	   paziente	   con	   trauma	   cranico	   severo	   necessita	  inoltre	  di	  un	  adeguato	  trattamento	  medico	  basato	  sul	  mantenimento	  dell’omeostasi	  sistemica	  con	  i	  seguenti	  target	  principali:	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• EMODINAMICI	  	  euvolemia	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  pressione	  arteriosa	  con	  PAM>90	  mmHg	  e	  PPC>70	  mmHg	  
• SCAMBI	  RESPIRATORI	  	  PaO2>90	  mmHg	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  PaCO2	  35-­‐40	  mmHg	  
• SEDAZIONE/ANALGESIA	  	  controllo	  della	  tosse	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  controllo	  del	  dolore	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  adattamento	  al	  ventilatore	  ed	  al	  tubo	  endotracheale	  In	   caso	   di	   aumento	   della	   PIC	   oltre	   i	   20-­‐25	  mmHg	   è	   opportuno	   in	   primo	   luogo	   escludere	   e	  agire,	   se	   possibile,	   sulle	   cause	   extracraniche,	   quindi	   iniziare	  un	   trattamento	   che	  può	   essere	  mirato	  o	  a	  scalini.	  Le	  terapie	  da	  mettere	  in	  atto	  in	  questo	  caso	  possono	  essere	  di	  primo	  e	  di	  secondo	  livello.	  
Terapie	  di	  primo	  livello	  
• deliquorazione	  (possibile	  solo	  se	  presente	  DVE)	  
• mannitolo	  ev,	  con	  effetti	  emodinamici	  sistemici	  e	  cerebrali	  ed	  effetto	  osmotico	  
• ipocapnia	  moderata	  (30	  mmHg<PaCO2<35	  mmHg).	  
Terapie	  di	  secondo	  livello	  
• ipocapnia	  spinta	  (25	  mmHg<PaCO2<30	  mmHg)	  
• coma	  barbiturico,	  per	  ridurre	   il	  metabolismo	  cerebrale,	  diminuendo	  così	  anche	  PIC	  e	  flusso	  ematico	  cerebrale	  
• decompressione	  chirurgica.	  	  
TRAUMA	  TORACICO	  Il	   trauma	   toracico,	   inteso	   come	   una	   forza	   esterna	   applicata	   traumaticamente	   al	   torace,	  rappresenta	  oggi	  una	  delle	  evenienze	  di	  riscontro	  più	  comune	  nei	  pazienti	  politraumatizzati	  (fino	  al	  70-­‐80%)	  nei	  quali	  è	  responsabile	  del	  25%	  dei	  decessi.	  Il	  torace	  è	  la	  porzione	  del	  tronco	  racchiusa	  dalla	  gabbia	  toracica	  e	  delimitata	  inferiormente	  dal	  diaframma.	   La	   gabbia	   toracica	   è	   formata	   da	   dodici	   paia	   di	   costole	   che	   si	   articolano	  posteriormente	  con	  la	  colonna	  vertebrale	  ed	  anteriormente	  con	  lo	  sterno	  tramite	  le	  cartilagini	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costali.	  Le	  costole	  sono	  collegate	  tra	  loro	  tramite	  i	  muscoli	  intercostali	  e	  assieme	  al	  diaframma	  costituiscono	   i	  principali	  muscoli	  respiratori.	  All’interno	  della	  cavità	  toracica	  sono	  contenuti	  diversi	  organi	  e	  strutture	  fondamentali	  per	  la	  sopravvivenza:	  
• cuore	  
• polmoni	  
• grossi	  vasi	  sanguigni.	  Le	  lesioni	  più	  comuni	  che	  si	  riscontrano	  nel	  torace	  sono	  di	  tre	  tipi:	  1)	   contusione:	   si	   intende	  una	   situazione	  nella	  quale	   il	   torace	  viene	   rapidamente	   compresso	  (ad	  esempio	  un	  urto	  contro	  il	  volante	  in	  seguito	  ad	  incidente);	  2)	  lesione	  da	  oggetto	  penetrante:	  proiettili,	  coltelli,	  pezzi	  di	  metallo	  o	  di	  vetro	  e	  numerosi	  altri	  oggetti	  che	  possono	  penetrare	  nella	  parete	  toracica;	  	  3)	   schiacciamento	   (se	   prolungato	   limita	   i	   movimenti	   respiratori	   e	   ostacola	   il	   ritorno	   del	  sangue	  verso	  il	  cuore,	  provocando	  un’asfissia	  traumatica).	  I	  traumi	  maggiori	  del	  torace	  si	  possono	  suddividere	  in:	  
• traumi	  chiusi	  	  senza	  soluzione	  di	  continuo	  della	  parete	  toracica	  
• traumi	   aperti	   	   con	   soluzione	   di	   continuo	   della	   parete	   toracica;	   possono	   essere	  provocati	  da	  arma	  bianca,	  da	  arma	  da	  fuoco	  o	  da	  oggetti	  penetranti.	  Frequentemente	   i	   traumi	   del	   torace	   sono	   associati	   a	   lesioni	   extratoraciche	   quali	   encefalo,	  addome	  e	  scheletro,	  influendo	  in	  maniera	  sostanziale	  sulla	  mortalità	  dei	  pazienti.	  Tutte	  le	  strutture	  presenti	  nel	  torace	  possono	  essere	  oggetto	  di	  danno	  a	  seguito	  del	  trauma;	  per	   tale	   ragione	   è	   sempre	   opportuno	   indagare	   in	   maniera	   dettagliata	   i	   pazienti	   al	   fine	   di	  valutare	  tutte	  le	  possibili	  lesioni:	  
• lesioni	  parietali,	  che	  possono	  interessare	  sterno,	  coste	  e	  diaframma	  
• lesioni	  pleuriche,	  come	  pneumotorace,	  emotorace	  ed	  emopneumotorace	  
• lesioni	  viscerali,	  a	  polmone,	  trachea	  ed	  esofago	  
• lesioni	  cardiovascolari,	  su	  cuore	  e	  grossi	  vasi.	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Dal	   punto	   di	   vista	   fisiopatologico	   le	   conseguenze	   più	   pericolose	   sono	   rappresentate	  dall’insufficienza	   respiratoria,	   shock	   emorragico,	   shock	   cardiogeno,	   lesioni	   delle	   vie	   aeree	  superiori,	  rottura	  dell’esofago	  e	  del	  diaframma.	  1)	  Insufficienza	  respiratoria	  	  nel	  trauma	  toracico	  può	  essere	  dovuta	  a:	  -­‐ pneumotorace:	  ingresso	  di	  aria	  in	  cavità	  pleurica,	  aumento	  della	  pressione	  pleurica	  ed	  incapacità	  del	  polmone	  di	  espandersi	  in	  insprazione.	  Si	  distingue	  fisiopatologicamente	  in	   pneumotorace	   chiuso	   (appena	   descritto),	   pneumotorace	   aperto	   (si	   crea	   una	  soluzione	  di	   continuo	  nella	   parete	   toracica	   che	   crea	  una	   comunicazione	   continua	   fra	  l’ambiente	  esterno	  e	  lo	  spazio	  pleurico,	  per	  cui	  la	  falda	  d’aria	  è	  costantemente	  rifornita,	  entra	  ed	  esce	  con	  gli	  atti	  respiratori),	  pneumotorace	  iperteso	  (l’aria	  entra	  dall’esterno	  in	  inspirazione	  e	  per	  l’instaurarsi	  di	  un	  meccanismo	  a	  valvola	  non	  esce	  in	  espirazione,	  accumulandosi	  così	  nel	  cavo	  pleurico	  ad	  ogni	  atto	  respiratorio;	  rappresenta	  una	  vera	  emergenza	  poiché	  in	  grado	  di	  creare	  turbe	  emodinamiche	  per	  lo	  schiacciamento	  delle	  strutture	   vascolari	   mediastiniche).	   Il	   pneumotorace	   può	   anche	   essere	   classificato	   in	  base	  all’eziologia	  in	  spontaneo,	  traumatico	  e	  iatrogeno.	  -­‐ Emotorace:	  accumulo	  di	  sangue	  in	  cavità	  pleurica	  con	  effetti	  analoghi	  al	  pneumotorace,	  ai	  quali	  si	  può	  aggiungere	  il	  quadro	  dello	  shock	  emorragico.	  -­‐ Fratture	   costali	   con	   lembo	   mobile	   (volet	   costale):	   si	   crea	   quando	   due	   o	   più	   coste	  adiacenti	  sono	  fratturate	  in	  due	  o	  più	  punti.	  La	  causa	  più	  comune	  di	  un	  volet	  costale	  è	  un	   urto	   violento	   sullo	   sterno	   o	   sulla	   superficie	   toracica	   laterale.	   Il	   meccanismo	  fisiopatologico	   alla	   base	   dell’insufficienza	   respiratoria	   è	   il	   “movimento	   paradosso”	  tipico	  di	  questa	  patologia	  traumatica:	  una	  porzione	  (anche	  piccola)	  del	  torace,	  il	  lembo	  o	   volet	   costale	   appunto,	   perde	   il	   supporto	   osseo	   che	   si	   frattura	   durante	   l’evento	  traumatico,	  quindi	  nelle	  fasi	  di	  inspirazione	  ed	  espirazione	  si	  muove	  in	  senso	  opposto	  alla	  gabbia	  toracica.	  Durante	  l’inspirazione,	  infatti,	  il	  movimento	  del	  lembo	  sarà	  verso	  l’interno	   della	   parete	   toracica	   e,	   durante	   l’espirazione	   tenderà	   a	   dirigersi	   verso	  l’esterno,	  dando	  origine	  ad	  aree	  polmonari	  che	  non	  partecipano	  agli	  scambi	  respiratori	  e	  nelle	  quali	  si	  accumula	  CO2.	  -­‐ Contusione	  polmonare:	   si	   tratta	  di	  una	   lesione	  parenchimale	  chiusa	  con	  conseguente	  edema,	   emorragia	   alveolare,	   perdita	   della	   normale	   struttura	   anatomica	   e	   funzionale	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dell’area	  colpita.	  A	  questo	  livello	  si	  verifica	  una	  reazione	  infiammatoria	  locale	  che	  può	  estendersi	  a	  tutto	  l’organismo.	  Complicanze	  più	  frequenti	  sono	  atelettasie	  e	  polmoniti.	  2)	  Shock	  emorragico	  	  secondario	  a:	  -­‐ emotorace,	   dovuto	   a	   lesioni	   arteriose	   (a.	   mammaria	   interna,	   a.	   intercostali,	   vasi	  mediastinici)	  o	  a	  lesioni	  parenchimatose	  (polmone	  e	  visceri	  eventualmente	  erniati	  nel	  torace	  attraverso	  il	  mediastino).	  -­‐ Emomediastino.	  -­‐ Lacerazione	  e	  ferita	  polmonare.	  -­‐ Lesione	  dei	  grossi	  vasi,	  con	  conseguenze	  spesso	  infauste	  per	  i	  pazienti.	  3)	   Shock	   cardiogeno	  	   in	   seguito	   a	   trauma	   diretto	   o	   più	   frequentemente	   in	   seguito	   ad	  emomediastino	  e	   tamponamento	  cardiaco	  da	   lesione	  dei	  vasi	  mediastinici.	  Rappresenta	  una	  vera	  emergenza	  e	  si	  pone	  in	  diagnosi	  differenziale	  col	  pneumotorace	  iperteso.	  4)	   Lesioni	   delle	   vie	   aeree	   superiori	   	   lesioni	   tracheo-­‐bronchiali	   e	   traumi	   laringei.	   Si	  distinguono	   in	   diretti,	   perforanti	   e	   iatrogeni.	   Non	   di	   facile	   diagnosi	   se	   di	   piccola	   entità	   si	  riconoscono	  per	  segni	  quali	  tosse,	  dispnea,	  emottisi,	  enfisema	  sottocutaneo;	  da	  sospettare	  in	  caso	  di	  pneumotorace	  o	  pneumomediastino.	  5)	  Rottura	   dell’esofago	  	   poco	   frequente	   nel	   trauma	   toracico	   e	   maggiormente	   associato	   a	  presenza	  di	  corpi	  estranei,	  lesioni	  iatrogene	  o	  S.me	  di	  Boerhaave.	  6)	   Rottura	   del	   diaframma	  	   possono	   essere	   causa	   di	   insufficienza	   respiratoria	   acuta	   per	  erniazione	   dei	   visceri	   addominali	   in	   cavità	   toracica	   attraverso	   la	   breccia	   aperta	   nel	  diaframma;	   in	   caso	   di	   erniazione	   massiva	   si	   può	   configurare	   il	   quadro	   clinico	   dello	   shock	  cardiogeno	  per	  compressione	  sui	  grossi	  vasi	  mediastinici.	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“Deadly	  dozen”:	  lesioni	  toraciche	  da	  identificare	  e	  trattare	  immediatamente	  
Pericolo	  di	  vita	  “immediato”	   “Potenziale”	  pericolo	  di	  vita	  Ostruzione	  delle	  vie	  aeree	   Rottura	  traumatica	  dell’aorta	  Pneumotorace	  iperteso	   Lesioni	  tracheobronchiali	  Tamponamento	  cardiaco	   Contusione	  polmonare	  Pnemotorace	  aperto	   Contusione	  miocardica	  Emotorace	  massivo	   Lesioni	  esofagee	  Volet	  costale	   Rottura	  di	  diaframma	  	  
CONSEGUENZE	  CRANICHE	  DEL	  TRAUMA	  TORACICO	  Il	   trauma	   toracico	   può	   influenzare	   negativamente	   il	   decorso	   e	   la	   prognosi	   del	   paziente	   con	  trauma	   cranico	   in	   relazione	   alle	   alterazioni	   emodinamiche	   e	   respiratorie	   che	   può	  determinare.	  Pur	  non	  essendo	  sempre	  possibile	  predire	  l’entità	  del	  danno	  cranico	  correlato	  al	  trauma	  toracico	  è	  comunque	   importante	   tenere	  presenti	   tutti	  quei	  meccanismi	  che	  possono	  determinare	   alterazioni	   a	   livello	   cranico,	   correlarle	   al	   trauma	   toracico	   e	   trattarle	  tempestivamente.	  In	  primo	  luogo	  l’insufficienza	  respiratoria	  acuta,	  di	  qualsiasi	  origine,	  è	  da	  considerare	  dannosa	  nel	   trauma	   cranico;	   infatti	   le	   alterazioni	   della	   composizione	   dei	   gas	   disciolti	   nel	   sangue	  arterioso	   sono	   alla	   base	   di	   un	   peggioramento	   del	   quadro	   cranico:	   l’ipossiemia	   riduce	   il	  substrato	   di	   base	   del	   metabolismo	   cerebrale	   provocando	   danni	   più	   o	   meno	   evidenti	   sui	  neuroni	  mentre	   l’eventuale	   ipercapnia	   è	   alla	   base	   della	   vasodilatazione	   arteriosa	   cerebrale	  con	  conseguente	  sviluppo	  o	  aumento	  dell’edema	  cerebrale	  ed	  aumento	  della	  PIC.	  La	   presenza	   di	   pneumotorace,	   oltre	   a	   determinare	   insufficienza	   respiratoria	   acuta	   di	   entità	  variabile,	   è	   anche	   responsabile	   dell’aumento	   (non	   necessariamente	   marcato,	   dipende	  dall’entità	  del	  PNX)	  della	  pressione	  pleurica	  e	  della	  pressione	  in	  cavità	  toracica,	  impedendo	  un	  corretto	  ritorno	  venoso	  dai	  vasi	  cerebrali	  verso	  il	  cuore	  destro,	  con	  conseguente	  stasi	  ematica	  ed	  aumento	  della	  PIC.	  Se	  poi	  il	  pneumotorace	  si	  presenta	  aperto	  o	  iperteso	  il	  quadro	  diventa	  immediatamente	  da	  trattare	  non	  solo	  per	  l’insufficienza	  respiratoria	  ma	  anche	  per	  l’instabilità	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emodinamica	   e	   lo	   shock	   cardiogeno	   che	   ne	   può	   derivare,	   con	   successiva	   brusca	   riduzione	  della	  pressione	  arteriosa	  e	  crollo	  della	  pressione	  di	  perfusione	  cerebrale.	  In	  caso	  di	  emotorace	  all’insufficienza	  respiratoria	  ed	  all’aumento	  della	  pressione	  intratoracica	  si	   può	   aggiungere	   l’ipovolemia	   con	   riduzione	   della	   pressione	   arteriosa	   e	   quindi	   della	  pressione	   di	   perfusione	   cerebrale	   oltre	   alla	   riduzione	   del	   trasporto	   di	   O2	   dovuto	   al	   calo	  dell’emoglobina.	  Come	   già	   accennato,	   qualsiasi	   quadro	   di	   shock	   emorragico	   nel	   trauma	   toracico	   determina	  riduzione	  (di	  diversa	  entità)	  della	  pressione	  arteriosa	  e	  quindi	  della	  pressione	  di	  perfusione	  cerebrale	   (PPC=	   PAM-­‐PIC),	   ed	   una	   riduzione	   dell’emoglobina	   e	   quindi	   dell’ossigeno	  disponibile.	  Altro	   capitolo	   importante	   è	   quello	   che	   riguarda	   lo	   shock	   cardiogeno;	   una	   riduzione	  sostanziale	  della	  funzione	  della	  pompa	  cardiaca	  è	  alla	  base	  del	  calo	  della	  PA	  e	  della	  PPC,	  ma	  nel	  caso	  di	  un	  tamponamento	  cardiaco	  la	  PIC	  è	  destinata	  a	  crescere	  anche	  per	  la	  compressione	  dei	   grossi	   vasi	   afferenti	   al	   cuore	   con	   conseguente	   ridotto	   ritorno	   venoso	   e	   stasi	   ematica	  cerebrale.	  Infine,	  nella	  rottura	  del	  diaframma	  con	  occupazione	  della	  cavità	  toracica	  da	  parte	  dei	  visceri	  addominali,	   si	   verificano	   contemporaneamente	   i	   quadri	   dell’insufficienza	   respiratoria	   acuta	  oltre	  all’aumento	  della	  pressione	   intratoracica	  con	  stasi	  ematica	  cerebrale	  ed	  aumento	  della	  PIC.	  Tutte	  queste	  evenienze	  si	  possono	  riscontrare	  in	  acuto	  in	  seguito	  al	  trauma	  toracico	  e	  devono	  essere	   immediatamente	   trattate	  perché	  mettono	   in	  pericolo	  di	   vita	   il	  paziente.	  E’	   vero	  però	  che	  una	  parte	  delle	  conseguenze	  craniche	  del	  trauma	  toracico	  si	  manifestano	  dopo	  giorni	  dal	  trauma	   toracico	   e	   sono	   da	   riferirsi	   sostanzialmente	   alle	   contusioni	   polmonari,	   eventuali	  complicanze	  infettive,	  ALI/ARDS.	  Quest’ultima	   condizione	   in	   particolare	   rappresenta	   un’evenienza	   particolarmente	  impegnativa	  per	  il	  paziente	  con	  trauma	  cranico,	  influendo	  negativamente	  sul	  quadro	  cranico	  sotto	  diversi	  aspetti.	  Sicuramente	   il	  primo	  è	  quello	  relativo	  alla	  grave	  ed	  acuta	   insufficienza	  respiratoria,	   caratterizzata	   da	   grave	   ipossiemia	   ed	   eventuale	   ipercapnia,	   con	   conseguenze	  anche	  catastrofiche	  per	  il	  metabolismo	  cerebrale	  e	  la	  pressione	  intracranica.	  In	  secondo	  luogo	  gli	  aspetti	  infettivi	  associati,	  soprattutto	  se	  all’ALI/ARDS	  si	  associa	  un	  quadro	  di	  shock	  settico,	  con	  squilibri	  emodinamici	  (importanti	  per	  la	  perfusione	  cerebrale),	  dell’equilibrio	  acido-­‐base	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e	  dell’assetto	  coagulativo.	  E’	  altrettanto	  importante	  constatare	  come	  sia	  spesso	  inconciliabile	  o	  di	  difficile	  attuazione	  un	  adeguato	  trattamento	  dell’ALI/ARDS	  dal	  punto	  di	  vista	  ventilatorio	  nel	   trauma	   cranico;	   come	   accennato	   nei	   precedenti	   paragrafi	   infatti,	   con	   l’utilizzo	   di	  ventilazione	   “protettiva”	   (VT	   di	   6-­‐8	   ml/Kg)	   e	   della	   PEEP	   siamo	   in	   grado	   di	   migliorare	   gli	  scambi	   respiratori	   senza	   stressare	   ulteriormente	   gli	   alveoli	   già	   danneggiati,	   ma	   allo	   stesso	  tempo	   determiniamo	   rispettivamente	   ipercapnia	   “permissiva”	   (valori	   di	   PaCO2	   elevata)	  responsabile	  della	  vasodilatazione	  delle	  arterie	  cerebrali	  (e	  conseguente	  edema	  cerebrale),	  e	  l’aumento	   della	   pressione	   intratoracica	   che	   porta	   al	   ridotto	   drenaggio	   venoso	   dei	   vasi	  cerebrali	   verso	   il	   cuore	   destro	   (anche	   in	   questo	   caso	   aumenta	   o	   si	   determina	   edema	  cerebrale).	   Come	   comportarsi	   allora	   in	   questi	   casi?	   Quali	   sono	   le	   priorità	   nel	   trattamento?	  Non	  si	  può	  certamente	  privilegiare	  un	  singolo	  aspetto	  patologico	  nel	  trattamento	  tralasciando	  tutti	  gli	  altri.	   In	  giusta	  misura	  si	  deve	  tener	  conto	  di	  ogni	  parametro	  in	  questione	  e	  del	  peso	  prognostico	   che	   può	   avere	   nell’ambito	   di	   un	   determinato	   caso	   clinico.	   Garantire	   discreti	  scambi	  respiratori	  con	  PaO2>	  90-­‐100	  mmHg	  e	  PaCO2<	  35-­‐40	  mmHg	  sarebbe	  un	  buon	  punto	  di	  partenza	  per	  il	  trattamento	  di	  questi	  pazienti;	  il	  tutto	  però	  accompagnato	  da	  un	  monitoraggio	  accurato	  dei	  PV	  e	  della	  PIC,	  intervenendo	  dove	  necessario	  e	  cercando	  un	  giusto	  compromesso	  fra	  ventilazione	  meccanica	  e	  trattamento	  dell’ipertensione	  endocranica.	  In	   definitiva,	   è	   necessario	   intervenire	   quanto	   prima	   sulle	   complicanze	   acute	   del	   trauma	  toracico,	   le	  quali	  sono	  in	  grado	  di	  determinare	  un	  rapido	  peggioramento	  del	  quadro	  cranico	  associato.	   E’	   però	   altrettanto	   vero	   che	   prevenire	   (se	   possibile),	   individuare	   e	   trattare	  tempestivamente	   anche	   le	   complicanze	   ad	   insorgenza	   ritardata	   risulta	   di	   vitale	   importanza	  per	  i	  pazienti.	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MATERIALI	  E	  METODI	  
	  Lo	   studio	   effettuato	   si	   propone	   di	   valutare	   in	   pazienti	   politraumatizzati,	   con	   concomitante	  trauma	   cranico	   e	   trauma	   toracico,	   in	   che	   modo	   le	   lesioni	   dovute	   al	   trauma	   toracico	   si	  manifestano	  e	  vanno	  eventualmente	  a	  complicare	  il	  quadro	  cranico.	  Partendo	  dal	  modello	  del	  doppio	  colpo	  (“double	  hit	  model”)	  proposto	  da	  L.	  Mascia	  in	  “Acute	  lung	  injury	  in	  patients	  with	  severe	  brain	  injury:	  a	  double	  hit	  model”	  (Neurocritical	  Care	  2009),	  secondo	   il	   quale	   il	   danno	   cranico	   agisce	   a	   livello	   polmonare	   con	  due	  diversi	  meccanismi	   in	  grado	   di	   determinare	   insufficienza	   respiratoria,	   fino	   ad	   ALI/ARDS,	   abbiamo	   ragionato	   in	  senso	   inverso,	   ribaltando	   la	   situazione	   e	   chiedendoci	   quali	   alterazioni	   dovute	   al	   trauma	  toracico	  si	  possono	  manifestare	  nel	  trauma	  cranico.	  I	   dati	   dello	   studio	   sono	   stati	   raccolti	   nel	   reparto	   di	   Rianimazione	   Pronto	   Soccorso	  dell’Ospedale	   di	   Cisanello	   -­‐	   Pisa,	   durante	   l’anno	   2011;	   i	   dati	   prendono	   in	   considerazione	   9	  pazienti	  politraumatizzati	  con	  trauma	  cranico	  e	  trauma	  toracico.	  Per	  essere	  inclusi	  nello	  studio	  i	  pazienti	  dovevano	  presentare	  i	  seguenti	  requisiti:	  -­‐ trauma	  cranico	  grave	  all’arrivo	  in	  PS	  (GCS≤8);	  -­‐ trauma	  toracico;	  -­‐ monitoraggio	  della	  pressione	  intracranica	  (PIC);	  -­‐ degenza	  in	  UTI>96	  ore.	  I	   pazienti,	   di	   età	   compresa	   tra	   i	   19	   e	   gli	   85	   anni,	   tutti	   con	   GCS≤8	   tale	   da	   richiedere	   IOT	   e	  ventilazione	  meccanica	  sono	  stati	  esaminati	  durante	  la	  degenza	  in	  UTI	  sulla	  base	  di	  molteplici	  parametri:	   dati	   demografici,	   giorni	   di	   degenza	   in	   UTI,	   GCS	   all’ingresso,	   ISS	   (Injury	   Severity	  Score),	   GOS	   ed	   esito	   (altra	   UTI	   o	   reparto);	   questi	   ultimi	   due	   parametri	   ci	   permettono	   di	  valutare	  lo	  stato	  clinico	  dei	  pazienti	  al	  momento	  della	  dimissione.	  Si	   sono	   quindi	   presi	   in	   considerazione	   esami	   strumentali	   quali	   TC	   cranio	   (all’ingresso)	   con	  valutazione	   del	   danno	   (diffuso	   o	   focale,	   e	   quindi	   la	   sede	   delle	   lesioni),	   TC	   torace	   con	  standardizzazione	  delle	  lesioni	  secondo	  la	  classificazione	  di	  Rouby	  (1	  quadro	  lobare,	  2	  quadro	  diffuso,	   3	   quadro	   tipo	   “patch”),	   RX	   torace	   per	   localizzare	   eventuali	   addensamenti,	  specificando	  sede,	  mono-­‐bilateralità.	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Prendendo	   in	   esame	  più	  dettagliatamente	   il	   trauma	   toracico	   è	   stata	   valutata	   la	   presenza	  di	  pneumotorace	  (mono-­‐bilaterale),	  emotorace(mono-­‐bilaterale),	  contusione	  polmonare(mono-­‐bilaterale),	  volet	  costale	  (mono-­‐bilaterale);	  altro	  parametro	  considerato	  è	  la	  presenza	  o	  meno	  di	  polmonite,	  sulla	  base	  dell’esame	  RX.	  Trattandosi	  di	   pazienti	   politraumatizzati	   si	   è	  posta	   attenzione	   anche	   sulla	  presenza	  di	   altre	  lesioni	   specificandone	   la	   sede	   (addome,	   midollo	   spinale,	   arti	   e	   maxillo-­‐facciale)	   e	   gli	   altri	  interventi	  chirurgici	  effettuati.	  Per	   quantificare	   l’entità	   del	   danno	   toracico	   e	   l’entità	   degli	   scambi	   respiratori	   abbiamo	  esaminato	   diversi	   parametri	   emogasanalitici	   per	   ogni	   giornata	   di	   degenza:	   valore	   minimo	  nelle	  24	  ore	  del	  rapporto	  PaO2/FiO2	  (per	  standardizzare	  il	  quadro	  di	  insufficienza	  respiratoria,	  con	   ALI	   <300,	   ARDS	   <200),	   il	   valore	   minimo	   e	   massimo	   della	   PaCO2	   nelle	   24	   ore	   (utile	   la	  correlazione	  fra	  i	  suddetti	  valori	  ed	  i	  valori	  della	  PIC);	  quindi	  si	  sono	  valutati	  i	  parametri	  utili	  a	   identificare	   che	   tipo	   di	   ventilazione	   meccanica	   ha	   richiesto	   il	   singolo	   paziente	   (per	   es.	  ventilazione	  protettiva),	  per	  poterli	  poi	  confrontare	  giornalmente	  con	  gli	  scambi	  respiratori:	  Vt/Kg,	  PEEP,	  Pplat.	  Lo	  stato	  cranico	  del	  danno	  è	  stato	  monitorato	  in	  maniera	  quantitativa	  ogni	  giorno	  prendendo	  in	   esame	   il	   valore	   massimo	   della	   PIC	   nelle	   24	   ore.	   Altro	   parametro	   considerato	   è	   stato	   la	  necessità	   praticare	   coma	   barbiturico	   con	   TPS,	   valutato	   giorno	   per	   giorno	   e	   correlato	   con	   i	  valori	  della	  pressione	  intracranica.	  Infine	  abbiamo	  raccolto	  dati	  riguardo	  l’utilizzo	  o	  meno	  di	  noradrenalina	  o	  noradrenalina	  più	  altra	  amina	  per	  ogni	  giorno	  di	  degenza;	  questo	  è	  utile	  per	  capire	  se,	  quando	  c’è	  stato	  bisogno	  di	   un	   sostegno	   alla	   pressione	   arteriosa,	   il	   valore	   della	   PIC	   e	   gli	   scambi	   respiratori	   si	   sono	  modificati	  ed	  in	  quale	  misura.	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RISULTATI	  
	  Lo	  scopo	  dello	  studio	  è	  verificare	  gli	  effetti	  del	  trauma	  toracico	  a	  livello	  cranico	  nel	  paziente	  politraumatizzato.	  I	  risultati	  ottenuti	  si	  basano	  sull’osservazione	  dei	  dati	  raccolti	  su	  9	  pazienti	  e	  ci	  permettono	  di	   fare	  delle	  considerazioni	  preliminari,	  utili	  eventualmente	  a	  sviluppare	   in	  futuro	  lo	  studio	  estendendolo	  a	  nuovi	  pazienti.	  Innanzitutto	   alcuni	   parametri	   sono	   stati	   considerati	   secondari	   ai	   fini	   dello	   studio,	   quali	   la	  presenza	  di	  lesioni	  o	  patologie	  acute,	  trattate	  immediatamente	  per	  garantire	  la	  sopravvivenza	  del	  paziente,	  come	  la	  presenza	  di	  pneumotorace	  ed	  emotorace,	  che	  non	  hanno	  quindi	  influito	  sul	  decorso	  generale	  dei	  pazienti.	  	  Come	  parametri	  di	  riferimento	  abbiamo	  preso	  in	  considerazione,	  giorno	  per	  giorno,	  il	  valore	  massimo	   della	   PIC	   correlandola	   con	   i	   parametri	   respiratori	   maggiormente	   rilevanti:	   quelli	  
emogasanalitici	   e	   quelli	   delle	   pressioni	   nelle	   vie	   aeree.	   I	   dati	   riguardanti	   l’insorgenza	   della	  polmonite,	  sicuramente	  importanti	  perché	  strettamente	  legati	  allo	  sviluppo	  di	  ALI/ARDS,	  non	  hanno	   fornito	   indicazioni	   significative;	   infatti	   si	   è	   riscontrata	   in	   4	   pazienti	   su	   9,	   in	   assenza	  però	  di	  alterazioni	  degne	  di	  nota	  del	  quadro	  respiratorio	  e	  cranico.	  L’uso	  del	  TPS	  per	   il	  coma	  barbiturico	  (1	  paziente	  su	  9),	  così	  come	   l’utilzzo	  delle	  amine	  (per	  tutti	  i	  9	  pazienti)	  non	  ha	  fornito	  dati	  significativi	  ai	  fini	  della	  correlazione	  fra	  PIC	  e	  parametri	  respiratori.	  Tra	  i	  parametri	  ricavati	  all’emogasanalisi	  si	  sono	  esaminati	  i	  valori	  del	  rapporto	  PaO2/FiO2	  e	  le	  
variazioni	   non	   transitorie	   della	   PaCO2;	   quest’ultimo	   valore	   s’intende	   strettamente	   correlato	  alla	   patologia	   polmonare	   in	   atto,	   e	   quindi	   associato	   a	   riduzione	   concomitante	   del	   rapporto	  PaO2/FiO2,	  tale	  da	  poter	  escludere	  eventuali	  errori	  di	  misurazione	  all’EGA.	  Per	   quello	   che	   riguarda	   i	   dati	   relativi	   alle	   pressioni	   delle	   vie	   aeree,	   abbiamo	   preso	   in	  considerazione,	   giornalmente,	   i	   valori	  massimi	   della	   PIC	   correlandoli	   con	   il	   valore	   più	   alto	  della	   PEEP	   (pressione	   positiva	   di	   fine	   espirazione)	   applicata	   durante	   la	   ventilazione	  meccanica,	  e	  con	  il	  valore	  massimo	  riscontrato	  raggiunto	  dalla	  Pplateau.	  E’	  importante	  ricordare	  che	   tutti	   i	   9	   pazienti	   presi	   in	   esame	   sono	   stati	   ventilati	   meccanicamente	   in	   maniera	  “protettiva”,	   applicando	   cioè	   bassi	   volumi	   tidalici	   (in	   media	   6-­‐8	   ml/Kg)	   e	   frequenze	   più	  elevate	  al	  fine	  di	  ridurre	  lo	  stress	  ed	  il	  danno	  alveolare	  indotto	  dal	  ventilatore;	  per	  garantire	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adeguati	   scambi	   respiratori	   è	   necessario	   impostare	   valori	   di	   PEEP	   di	   almeno	   8-­‐10	   cm/H2O	  così	   da	   mantenere	   aperta	   una	   maggior	   quota	   di	   alveoli	   nel	   polmone	   precedentemente	  reclutato.	   Come	   spiegato	   nei	   precedenti	   paragrafi	   elevati	   valori	   di	   PEEP	   possono	   essere	  responsabili	  di	  aumenti	  della	  PIC	  per	  l’“ostacolo”	  intratoracico	  che	  viene	  a	  crearsi	  al	  deflusso	  venoso	  dei	  vasi	  cranici	  verso	  il	  cuore	  destro.	  	  La	  tabella	  che	  segue	  riassume	  i	  dati	  più	  significativi	  raccolti	  durante	  la	  degenza	  dei	  pazienti.	  	   Giorno	  di	  
degenza	  
ICP	  
MASSIMA	  24	  ore	  
PaO2/FiO2	  
MINIMO	  24	  ore	  
PaCO2	  
MASSIMA	  24	  ore	  
PEEP	  
MASSIMA	  24	  ore	  ingresso	   7	   180	   46	   10	  VII	   12	   257	   38	   10	  Paziente	  n°1	   X	   13	   282	   32	   10	  II	   17	   218	   42	   15	  IX	   18	   246	   35	   15	  Paziente	  n°2	   XX	   14	   156	   30	   12	  I	   4	   198	   40	   10	  VII	   7	   155	   47	   15	  Paziente	  n°3	   X	   3	   171	   44	   15	  III	   19	   500	   38	   10	  X	   20	   457	   36	   10	  Paziente	  n°4	   XV	   16	   226	   36	   12	  VI	   20	   285	   33	   11	  XIV	   12	   182	   34	   12	  Paziente	  n°5	   XX	   19	   185	   33	   12	  I	   13	   169	   46	   10	  III	   10	   286	   37	   14	  Paziente	  n°6	   VIII	   6	   397	   38	   12	  ingresso	   4	   158	   47	   15	  V	   7	   246	   44	   15	  Paziente	  n°7	   XIII	   13	   245	   27	   12	  ingresso	   19	   230	   52	   5	  VI	   17	   200	   36	   10	  Paziente	  n°8	   IX	   20	   208	   36	   10	  ingresso	   16	   244	   42	   8	  V	   14	   216	   42	   12	  Paziente	  n°9	   VII	   21	   210	   41	   12	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I	  dati	  raccolti	  dimostrano	  che:	  -­‐ variazioni	   significative	   della	   PIC,	   intese	   per	   valori	   superiori	   ai	   20	   mmHg,	   si	   sono	  manifestate	  solo	  per	  valori	  del	  rapporto	  PaO2/FiO2	  <150,	  quindi	  soltanto	  in	  presenza	  di	  ARDS	  conclamato	  e	   con	  grave	  compromissione	  del	  quadro	   respiratorio.	  Per	  valori	  di	  PaO2/FiO2	  compresi	  tra	  200	  e	  300	  (ALI)	  e	  prossimi	  ai	  200	  non	  si	  è	  assistito	  a	  particolari	  incrementi	  della	  PIC,	   che	   si	   è	   stabilmente	  mantenuta	  al	  di	   sotto	  dei	  20	  mmHg.	   In	  un	  unico	  caso	  si	  è	  osservato	  un	  aumento	  della	  PIC	  (29	  mmHg)	  associato	  ad	  un	  rapporto	  PaO2/FiO2	   di	   190;	   tale	   riscontro	   di	   ipertensione	   endocranica	   è	   però	   da	   associare	  unicamente	  al	  risanguinamento	  intracranico	  avvenuto	  nel	  paziente	  e	  documentato	  da	  immagini	  TC.	  -­‐ Variazioni	  non	  transitorie	  della	  PaCO2,	  anche	  con	  valori	  prossimi	  ai	  45-­‐50	  mmHg,	  non	  hanno	  determinato	  alcuna	  variazione	  significativa	  dei	  valori	  della	  PIC	  e	  tali	  incrementi	  non	   transitori	   dei	   valori	   della	   PaCO2	   si	   sono	   verificati	   sempre	   a	   partire	   dalla	   5a-­‐6a	  giornata	  di	  degenza	  in	  terapia	  intensiva.	  -­‐ Nessuna	   variazione	   significativa	   dei	   valori	   della	   PIC	   in	   pazienti	   ventilati	   con	   PEEP	  superiori	   a	  10	   cmH2O;	  persino	   in	  pazienti	   ventilati	   per	  più	   giorni	   continuativamente	  con	  PEEP	  di	  15	  cmH2O	  (4	  pazienti	  su	  9)	  non	  si	  è	  assistito	  ad	  incrementi	  della	  PIC	  al	  di	  sopra	  dei	  20	  mmHg.	  -­‐ Infine,	   per	   quel	   che	   riguarda	   il	   valore	   della	   Pplateau	   abbiamo	   osservato	   come	   per	  pressioni	  maggiori	   o	   uguali	   a	   35	   cmH2O	   (ed	   associati	   ad	  una	   riduzione	  del	   rapporto	  PaO2/FiO2),	   riscontrate	   in	   2	   pazienti	   su	   9,	   non	   si	   è	   assistito	   ad	   incrementi	  corrispondenti	  dei	  valori	  massimi	  della	  PIC.	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  After	  Severe	  Traumatic	  Brain	  Injury”	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  function	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  tissue	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  following	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  brain	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  Contant	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  Neurosurg.	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  Bratton	  S.	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  Neurosurgery	  (1997)	  40:707–12	  Bernard	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  “Report	  of	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  American-­‐European	  Consensus	  Conference	  on	  acute	  respira-­‐	  tory	  distress	  syndrome:	  definitions,	  mechanisms,	  relevant	  outcomes	  and	  clinical	  trial	  coordination”	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Am	  J	  Respir	  Crit	  Care	  Med	  (1994)	  151:818—24	  
